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Parodontitis und Herz-Kreislaufkrankheiten
Abstract
The prevalence of periodontitis and cardiovascular disease (CVD) is high. A mixed infectious biofilm
etiology of periodontitis is known but not fully established in CVD. Cofactors; smoking habits, stress,
ethnicity, genetics, socio-economics and age contribute to both diseases. The objectives of this report
are to summarize factors in regards to CVD and periodontitis that are clinically relevant. The hypothesis
behind a relationship between the two conditions can be founded in (I) shared infections etiology, (II)
shared inflammatory response, (III) epidemiological and case-control studies, and (IV) periodontal
studies demonstrating improvements of CVD markers. Streptococcus species in the S.mitis group, and
S.anginosus group have been identified in periodontitis and are known as pathogens in endocarditis
possibly transported from the oral cavity to the heart through bacteremia during dental therapies, and
tooth brushing. Other periodontal bacteria such as Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum
and Parvimonas micra are β-lactamase producing and may contribute to antibiotic resistance (extended
spectrum β-lactamases). Other bacteria in CVD and periodontitis include Staphylococcus aureus, and
Pseudomonas aeruginosa. Chlamydia pneumoniae and P.gingivalis lipopolyysaccharide capsels share
homology and induce heat-shock protein activity and a cascade of proinflammatory cytokines.
Associations between periodontitis and CVD have been presented in many studies when controlling for
confounders. Other studies have demonstrated that periodontal therapies increase brachial artery flow
rate and reduce serum inflammatory cytokine levels. Thus, physicians caring for subjects at CVD risk
should consult with dentists/periodontists. Dentists must improve their medical knowledge and also
learn to consult with physicians when treating patients at CVD risk.
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Zusammenfassung 
Die Prävalenz von Parodontitis und Herzkreislaufkrankheiten ist hoch. Die Ätiologie, ein Biofilm-  
Infekt, ist für Parodontitis bekannt, für Herzkreislaufkrankheiten noch nicht völlig etabliert. 
Kofaktoren wie Rauchgewohnheiten, Stress, Rasse, Genetik, sozio-ökonomische Faktoren und 
Alter beeinflussen beide Erkrankungen. Ziel dieser Arbeit ist es, klinisch relevante 
Gemeinsamkeiten von Parodontitis und Herzkreislauferkrankungen aufzuzeigen. Die Hypothese 
eines Zusammenhanges zwischen den beiden Erkrankungen basiert auf Studien über eine 
gemeinsame Infektionsquelle, Studien über eine gemeinsame hyperinflammatorische 
Immunantwort, epidemiologische Case-control Studien sowie klinische Untersuchungen über 
positive kardiologische Effekte der Parodontitisbehandlung. Streptokokken der Gruppe S.mitis 
und S.anginosus wurden in parodontalen Läsionen gefunden. Sie sind auch als Pathogene der 
Endokarditis bekannt und könnten über Bakteriämie aus der Mundhöhle verbreitet werden. 
Andere parodontale Bakterien wie Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum und 
Peptostreptococcus micros sind ß-lactamase produzierende Bakterien, welche die Antibiotika-
resistenz fördern können. Chlamydia pneumoniae- und P. gingivalis-Lipopolysaccharide führen zu 
Hitzeschockproteinen und erzeugen eine Kaskade proinflammatorischer Zytokine. Ein Zusammen-
hang zwischen Parododontis und Herzkreislaufkrankheiten konnte in vielen gut kontrollierten 
Studien gezeigt werden. Auch ein positiver Einfluss der Behandlung der Parodontitis auf 
kardiovaskuläre Werte konnte gezeigt werden.  
Ärzte, die kardiovaskuläre Risikopatienten behandeln, sollten den parodontalen Zustand ihrer 
Patienten kennen und mit den zahnärztlichen Kollegen zusammen arbeiten. 
 Zahnärzte sollten ihr medizinisches Wissen verbessern und bei Patienten mit Parodontitis, 
insbesondere bei solchen mit zusätzlichen Risikofaktoren (z.B. Übergewicht, Rauchen, Stress) 
eine medizinische Beurteilung des kardiovaskulären Zustandes durch den Arzt veranlassen. 
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Einleitung 
Die Prävalenz kardiovaskulärer Krankheiten ist bei Erwachsenen weltweit sehr hoch. Das gleiche 
gilt für die Entzündung des Zahnhalteapparates, die Parodontitis. Beide sind chronische 
Krankheiten mit multifaktorieller Ursache. Die ätiologischen Faktoren kardiovaskulärer 
Krankheiten sind mannigfaltig und nur teilweise bekannt. Die Pathogenese der Parodontitis ist 
besser erforscht. Trotzdem sind Prävention, Diagnose und Behandlung der Parodontitis schwierig. 
Parodontitis ist eine Infektionskrankheit, welche nicht von einem Erreger allein, sondern durch 
eine komplexe Mischflora verursacht wird. Es handelt sich um einen Biofilm-Infekt. Die 
Interaktionen der zellulären und humoralen Immunantwort auf die Biofilminfektion, soziale und 
ökonomische Kofaktoren, Diätverhalten, Rauchgwohnheiten und Stress sind bei der zahn-
ärztlichen Behandlung der Parodontitis schwer zu kontrollieren. Sind noch andere medizinische 
Aspekte beteiligt, kann eine Behandlung nur in Konsultation und Zusammenarbeit zwischen 
Ärzten und Zahnärzten nachhaltig erfolgreich sein. 
Die Tatsache, dass die Ausbildung von Ärzten und Zahnärzten in den meisten Ländern getrennt 
erfolgt, fördert diese Kooperation nicht. Zahnärzte kümmern sich traditionell nur um Krankheiten 
der Mundhöhle, während Ärzte diese in ihrer Arbeit eher ausblenden. Neue Studien zeigen, dass 
die Extraktion aller Zähne bei Patienten mit einer schweren Parodontitis zu einer Verbesserung 
der systemischen Merkmale vaskulärer Entzündungen führen [1, 2]. 
Die vorliegende Übersicht soll mögliche praxisrelevante Zusammenhänge zwischen Parodontitis 
und kardiovaskulären Erkrankungen aufzeigen.   
Die Hypothese eines Zusammenhanges zwischen Parodontitis und kardiovaskulären 
Erkrankungen beruft sich auf die Evidenz von (I) Studien über eine gemeinsame Infektionsquelle, 
(II) Studien über eine hyperinflammatorische Immunantwort, (III) epidemiologische und „case-
control“ Studien und (IV) klinische Studien über kardiologische Effekte der Parodontitis-
behandlung.  
 
I. Gemeinsame Infektionsquelle 
Eine infektiöse Ätiologie kardiovaskulärer Erkrankungen wie Arteriosklerose und akute Koronar-
syndrome (AKS) wird seit langem diskutiert. Bakterien wie Chlamydia pneumoniae [3], 
Helicobacter pylori [4],  Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus [5], und gramnegative            
Anaerobier [6] wurden genannt. Entzündungsbelastung und Risiko für kardiovaskuläre Krank-
heiten könnten zusammenhängen. Theoretisch führen Bakterieninfektionen erstens zu  einer 
erhöhten Zytokinproduktion und zur Aktivierung von Monozyten und T-Zellen, zweitens zu einem 
hyperinflammatorischen Status  mit erhöhter Menge von Hitzeschockproteinen und einer 
Autoimmunantwort, drittens zu Immunkreuzreaktionen und viertens zu Plasminogenaktivierung. 
Alle diese Faktoren könnten zu Arteriosklerose führen [7]. 
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Bakterien der Mundhöhle und Infektion des Parodonts 
Man schätzt, dass die Mundhöhle von mehr als 700 verschiedenen Bakteriengattungen 
kolonisiert ist. Zusätzlich findet man in der Mundhöhle auch Viren wie Zytomegaloviren, Epstein-
Barr und Herpes Simplex. Karies und Parodontitis sind die meist verbreiteten oralen Infektionen 
beim Menschen und begleiten uns ein Leben lang. Es handelt sich dabei um besonders therapie-
resistente Biofilm-Infekte. Biofilme entstehen an der oralen Schleimhaut, an der Zunge, an 
Zähnen, Restaurations- und Zahnersatzmaterialien. Obwohl die Mehrzahl der Bakterien der 
Mundhöhle mit uns in Symbiose lebt, besteht ein Risiko für opportunistische Infektionen der 
Mundhöhle, welche auf dem Weg über Bakteriämien auch Krankheiten in anderen Organen 
verursachen können. Evidenz für ein Risiko von Bakteriämien aus der Mundhöhle parodontal 
erkrankter Personen ist seit langem etabliert [8]. Parodontale Behandlungen führen auch zu einer 
Erhöhung der Serumzytokine  Interleukin 6 [9] und von Serum C- reaktiven Proteinen (CRP) [10]. 
 
Abb. 1 
 
Für die orale Biofilmentwicklung sind Bakterien der Gattung Streptokokken verantwortlich. Zu 
diesen Bakterien gehören die Streptococcus mitis-  und Streptococcus anginosus Gruppen. Sie 
sind als opportunistische Mikroorganismen bekannt. Organismen der S.mitis-Gruppe kommen 
z.B. bei infektiöser Endokarditis vor. Die Bakterien der S.anginosus Gruppe wie Streptococcus 
intermedius kommen vor allem in der Leber und in Gehirnabszessen vor. Anaerobe grampositive 
Kokken der Gattung Peptostreptococcus findet man ebenfalls im oralen Biofilm. Zusätzlich gibt es  
Bakterien der Gattung Fusobacterium in den Zahnfleischtaschen. Bakterien dieser Gattungen und 
die anaeroben Keime Porphyromonas gingivalis (Pathogene der Parodontitis) sind β-
laktamaseproduzierende Bakterien. Sie hemmen damit Antibiotika und könnten wie 
gastrointestinale Stämme als ESBL (Extended Spectrum Betalaktamases) Bakterien wirken. 
Antibiotikaprophylaxe bei zahnmedizinischen Behandlungen birgt damit ein erhöhtes Risiko der 
Entwicklung von antibiotikaresistenten Keimen. 
Bis heute haben sich Studien zur Ätiologie der Parodontitis auf 40 Bakterienarten fokussiert 
[11,12].  Zusätzlich gibt es Evidenz dafür, dass Tannerella forsythia (gramnegativ anaerob) und 
hochvirulente Keime wie Pseudomonas aeruginosa und S.aureus in hoher Zahl in Zahnfleisch-
taschen parodontaler Entzündungen vorkommen [13]. Studien zeigen, dass eine erhöhte Anzahl 
von Streptococcus sangunis (Bakterium des oralen Biofilms) in Tieren zu Aggregation der 
endothelialen Blutplättchen [14] führt.  Es gibt auch Evidenz, dass Patienten mit akuten 
koronaren Sydromen höhere Mengen an Streptokokken, Fusobakterien und gramnegativen 
Anaerobiern (T.forsythia, Treponema denticola, P.gingivalis) in parodontalen Zahnfleischtaschen 
aufweisen als gesunde Kontrollprobanden [15]. PCR-Analysen haben gezeigt, dass Bakterien, die 
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mit Parodontitis assoziiert sind (z.B. P.gingivalis, T.forsythia, und Aggregratibacter 
actinomycetemcomitans) in hoher Anzahl in Gefässen mit Arteriosklerose auftreten [16].    
 
(II) Die Immunantwort bei Parodontitis und kardiovaskulären Krankheiten  
Es gibt zwei gut dokumentierte mögliche Mechanismen, wie eine chronische Parodontitis 
kardiovaskuläre Krankheiten beeinflussen kann: 
a) direkt durch bakterielle Invasion der Blutgefässe 
b) indirekt durch Auslösen überschiessender  entzündlicher Reaktionen des Wirts mit Einfluss auf  
    systemische Erkrankungen 
Die Wechselwirkung zwischen bakteriellen Antigenen und Wirtzellen kann zu einer lokalen und 
einer allgemeinen Reaktion des Immunsystems führen. Die Fläche des entzündeten Gewebes bei 
fortgeschrittener Parodontitis eines Erwachsenen entspricht etwa der Grösse einer Handfläche. 
Dies beeinflusst die Wirtreaktion indem Lipopolysaccharide (LPS) umfassende entzündungs-
fördernde Reaktionen (z.B. die Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen) verursachen. 
Erhöhte Antikörpertiter gegen P.gingivalis in Patienten mit Herzkreislaufkrankheiten wurden 
dokumentiert [17]. Andere Studien zeigen, dass bei erhöhtem Serum Antikörper Titer gegen 
A.actinomycetemcomitans (ehemals Haemophilus actinomycetemcomitans) und P.gingivalis das 
Risiko für eine kardiovaskuläre Komplikation erhöht ist [18,19, 20]. Es ist auch möglich, dass 
eine Antikörper Kreuzreaktivität (Hitzeschockprotein HSP60) zwischen C.pneumoniae, P.gingivalis 
und Herzkreislaufkrankheit in Patienten mit Parodontitis und Arteriosklerose existiert [21]. Tier-
experimente beweisen, dass ein Zusammenhang zwischen einer P.gingivalis-Bakteriämie und der 
Entwicklung von P.gingivalis-Antikörpern, Hyperkolesterämie und Arteriosklerose existiert [22]. 
Zusätzlich gibt es Studien, die zeigen, dass in Patienten mit Parodontitis erhöhte Fibrinogen- 
Serumkonzentrationen vorhanden sind [23]. Die Beeinflussung des Plasminogen Aktivator Faktor 
1 (PA1) bei Patienten mit Parodontitis könnte zu einem erhöhten kardiovaskulären Risiko führen 
[24]. Eine Vielzahl von Studien hat die Beziehungen zwischen Serum C-reaktivem Protein und 
Parodontitis untersucht. Die Resultate sind allerdings widersprüchlich. 
 
(III) Epidemiologische Studien 
Die Prävalenz parodontaler Erkrankungen ist weltweit hoch. Amerikanischen Studien 1988 –
1994  und 1999 – 2004 zeigen allerdings eine deutliche Reduktion der Parodontitisprävalenz  
[25].  Arteriosklerose ist die häufigste Erkrankung der Blutgefässe. Mehrere epidemiologische 
Studien über die Korrelation zwischen Parodontitis und kardiovaskulären Erkrankungen wurden 
publiziert [z.B. 26, 27, 28].  Gemäss einer amerikanischen Studie ist die „Odds Ratio“ zwischen 
Parodontitis und tödlichen koronaren Herzkrankheiten 1.9:1 [29]. Andere Studien deuten an, 
dass Parodontitis und Zahnverlust bei Patienten mit koronaren Herzkrankheiten weit verbreitet 
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sind [30]. Verschiedene  andere Faktoren wie z.B. das Rauchen beeinflussen den Zusammenhang 
zwischen Parodontitis und kardiovaskulären Krankheiten [31].  Beim Vergleich von Probanden 
ohne Herzkrankheit als Kontrollgruppe (balanciert bezüglich Geschlecht, Alter, soziale 
Verhältnisse  und Rauchverhalten) mit Infarktpatienten, war die Odds Ratio in Anwesenheit einer 
Parodontitis viel höher als oben erwähnt (OR 14:1, 95% Konfidenzintervall (KI): 5.5 zu 28.2, 
p<0.001) [32]. Die Odds Ratio blieb auch signifikant, wenn nur Nicht-Raucher getestet wurden 
(OR:7:1, 95% (KI) : 2.0 zu 24.3, p<0.01).  
 
(IV) Beeinflussung der Blutgefässe als Resultat der Parodontalbehandlung 
Es dauert oft Jahre, bis die klinischen Symptome und Konsequenzen von Parodontitis oder 
Herzkreislaufkrankheiten bemerkt werden. Die Diagnose einer Parodontitis erfolgt mittels 
Messung der Sondierungstiefen von Zahnfleischtaschen und Erfassung der Blutung des 
Zahnfleisches. Es gibt allerdings wenig Evidenz dafür, dass solche Befunde zur Bestimmung eines 
parodontalen Risikos für Herzkreislaufkrankheit nützlich sind [29-32]. Anderseits besteht Evidenz, 
dass eine langjährige Parodontitis, erkennbar an Alveolarknochenverlust, zu einem erhöhten 
Risiko für Herzkreislaufkrankheiten führt [29, 32].  
Neue Studien zeigen, dass konventionelle, nicht-chirurgische Behandlungen einer Parodontitis 
mit oder ohne zusätzliche Antibiotikagabe zu einer Beeinflussung von Parametern von Herzkreis-
laufkrankheiten führen können (Tabelle 1). Es gibt jedoch keine prospektiven Interventions-
studien, in denen Patienten mit Parodontitis und Herzkreislaufkrankheit zahnärztlich behandelt 
und die Wirkung dieser Behandlung auf Herzkreislaufkrankheiten untersucht wurde. Die 
vorhandene Literatur erbringt Evidenz für einen Zusammenhang zwischen Parodontitis und 
Herzkreislaufkrankheit, aber nicht dafür, dass die Behandlung einer Parodontitis das Risiko für 
z.B. Arteriosklerose, vermindert. 
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Tabelle 1.  Medizinische Wirkung der  Parodontalbehandlung  
Studie Behandlung Medizinische Resultate Kommentar 
Mercanoglu et al. 
J Periodontol 
2004;75:1694 
Parodontitispatienten; 
konventionelle 
Parodontalsanierung 
Verbesserung der 
flussvermittelten Dilatation 
der Arteria brachialis 
(Endothelium Dilatation mit 
oder ohne Nitroglycerin) 
Erwachsene Patienten mit 
Parodontitis ohne 
Herzkreislaufkrankheit. 
Untersuchung vor der 
Behandlung und 3 Monate 
danach. 
Seinost et al . 
Am H J 
2005;149:1050 
Parodontitispatienten; 
konventionelle 
Parodontalsanierung 
Verbesserung der 
flussvermittelten Dilatation 
der Arteria brachialis 
Erwachsene Patienten mit 
Parodontitis ohne 
Herzkreislaufkrankheit. 
Yamasaki et al. J 
Periodont Res 
2005;40:53 
Parodontitispatienten; 
konventionelle 
Parodontalsanierung 
Keine Veränderungen in 
Serum CRP,  TNF-α, IL-6  
Negative Daten 
Elter et al. Am H J 
2006:151:6 
Parodontitispatienten; 
konventionelle 
Parodontalsanierung 
Verbesserung der 
flussvermittelten Dilatation 
der Arteria brachialis und 
Senkung der Serum IL-6-
Konzentration   
Pilotstudie an 22 erwach-
senen Patienten mit Paro-
dontitis ohne Herzkreis-
laufkrankheit. Langfristige 
Resultate bekannt. 
Tonetti et al. 
N.Engl J Med 
2007;356:911 
Routinemässig 
Parodontalbehandlung+ 
Lokalantibiotika 
(Testgruppe) 
Kontrollgruppe ohne 
Behandlung 
Nach 6 Monaten 
Verbesserung der 
flussvermittelten Dilatation 
der Arteria brachialis in der 
Testgruppe 
Keine Veränderungen in 
der Kontrollgruppe  
Erhöhte CRP-Werte in  1. 
Wo nach Behandlung 
Erwachsene Patienten mit 
Parodontitis ohne 
Herzkreislaufkrankheit. 
Untersuchung vor der 
Behandlung und 3 Monate  
danach 
Resultate sind nicht 
eindeutig 
Paju et al. 
Atherosclerosis. 
2007 193:193 
Antibiotikabehandlung 
(Clarithromycin) gegen 
C.pneumonia 
Reduziert das Rezidivrisiko 
in Patienten ohne 
Parodontitis 
Negative Daten 
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Summary: 
Periodontitis and Cardiovascular Disease 
The prevalence of periodontitis and cardiovascular disease (CVD) is high. A mixed infectious 
biofilm etiology of periodontitis is known but not fully established in CVD. Cofactors; smoking 
habits, stress, ethnicity, genetics, socio-economics and age contribute to both diseases. The 
objectives of this report are to summarize factors in regards to CVD and periodontitis that are 
clinically relevant. The hypothesis behind a relationship between the two conditions can be 
founded in (I) shared infections etiology, (II) shared inflammatory response, (III) epidemiological 
and case-control studies, and (IV) periodontal studies demonstrating improvements of CVD 
markers. Streptococcus species in the S.mitis group, and S.anginosus group have been identified 
in periodontitis and are known as pathogens in endocarditis possibly transported from the oral 
cavity to the heart through bacteremia during dental therapies, and tooth brushing. Other 
periodontal bacteria such as Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum and 
Peptostreptococcus micros are β-lactamase producing and may contribute to antibiotic resistance 
(Extended Spectrum BetaLactamases). Other bacteria in CVD and periodontitis include 
Staphylococcus aureus, and Pseudomonas aeruginosa. Chlamydia pneumoniae and P.gingivalis 
lipopolyysaccharide capsels share homology and induce heat-shock protein activity and a cascade 
of proinflammatory cytokines.  Associations between periodontitis and CVD have been presented 
in many studies when controlling for cofounders. Other studies have demonstrated that 
periodontal therapies increase brachial artery flow rate and reduce serum inflammatory cytokine 
levels. Thus, physicians caring for subjects at CVD risk should consult with dentists/periodontists. 
Dentists must improve their medical knowledge and also learn to consult with physicians when 
treating patients at CVD risk. 
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Abbildung 1 Die orale Infektionsgefahr Parodontitis 
     
    
 
 
  
 
 
    
 

